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 ﭼﮑﯿﺪه
اﯾﺠﺎد ﺑﯿﻤﺎری آﻟﺰاﯾﻤﺮ ﯾﮑﯽ از ﻋﻮاﻣﻞ دﺧﯿﻞ در  ﻣﻘﺪﻣﮫ:
ھﺎی آﻣﯿﻠﻮﺋﯿﺪ ﺑﺘﺎ و ﺗﺸﮑﯿﻞ ﭘﻼک ھﺎی آﻣﯿﻠﻮﺋﯿﺪی ﺗﺠﻤﻊ ﭘﭙﺘﯿﺪ
در ﻣﻐﺰ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. ﮐﺎھﺶ ﻣﯿﺰان اﯾﻦ ﭘﻼک ھﺎ ﺳﺒﺐ ﺑﮭﺒﻮد ﺑﯿﻤﺎری 
آﻟﺰاﯾﻤﺮ ﻣﯽ ﺷﻮد. ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺨﺘﻠﻔﯽ از ﺟﻤﻠﮫ ﻓﺎﮔﻮﺳﯿﺘﻮز ﺗﻮﺳﻂ 
ﺰﯾﻢ ھﺎی ﭘﺮوﺗﺌﻮﻟﯿﺘﯿﮏ و ﮐﺒﺪ در ﺳﻠﻮل ھﺎی ﺳﯿﺴﺘﻢ اﯾﻤﻨﯽ، آﻧ
ﺳﺎزی ﻣﻐﺰ از ﭘﻼک ھﺎی آﻣﯿﻠﻮﺋﯿﺪی ﻧﻘﺶ دارﻧﺪ. در  ﭘﺎک
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻗﺒﻠﯽ ﻧﺸﺎن دادﯾﻢ ﮐﮫ ﻋﺼﺎره آﺑﯽ اﺳﻄﻮﺧﺪوس ﺳﺒﺐ 
ﺑﮭﺒﻮد ﺣﺎﻓﻈﮫ ﻣﻮش ھﺎی ﺻﺤﺮاﯾﯽ آﻟﺰاﯾﻤﺮی ﻣﯽ ﺷﻮد. در اﯾﻦ 
ﺳﺎزی ﭘﻼک ھﺎ  ﻣﻄﺎﻟﻌﮫ ﺑﮫ ﺑﺮرﺳﯽ اﺛﺮ ﻋﺼﺎره اﺳﻄﻮﺧﺪوس ﺑﺮ ﭘﺎک
 آﻟﺰاﯾﻤﺮی ﭘﺮداﺧﺘﮫ ﺷﺪه اﺳﺖ.از ﻣﻐﺰ ﻣﻮش ھﺎی ﺻﺤﺮاﯾﯽ 
ﻣﺪل ﺣﯿﻮاﻧﯽ آﻟﺰاﯾﻤﺮ ﺑﺎ ﺗﺰرﯾﻖ ﭘﭙﺘﯿﺪ  ﻣﻮاد و روش ھﺎ:
آﻣﯿﻠﻮﺋﯿﺪ ﺑﺘﺎ درون ﺑﻄﻦ ﻣﻐﺰ ﺣﯿﻮاﻧﺎت اﯾﺠﺎد ﺷﺪ. ﺑﺮای ﺗﺎﯾﯿﺪ 
ﺗﺸﮑﯿﻞ ﭘﻼک ﺑﺮش ھﺎی ﻣﻐﺰی ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از روش ﮐﻨﮕﻮ رد رﻧﮓ 
روز ﺑﻌﺪ از ﺗﺰرﯾﻖ آﻣﯿﻠﻮﺋﯿﺪ ﺑﺘﺎ ﺣﯿﻮاﻧﺎت  02آﻣﯿﺰی ﺷﺪﻧﺪ. 
ﻣﯿﻠﯽ ﮔﺮم ﻋﺼﺎره اﺳﻄﻮﺧﺪوس را ﺑﺮای ﻣﺪت  002و  001، 05دوزھﺎی 
 ﺻﻮرت دورن ﺻﻔﺎﻗﯽ درﯾﺎﻓﺖ ﮐﺮدﻧﺪ.ﮫ روز ﻣﺘﻮاﻟﯽ ﺑ 02
ز ودﺳﺖ آﻣﺪه ﻧﺸﺎن داد ﮐﮫ دﮫ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑ ﯾﺎﻓﺘﮫ ھﺎی ﭘﮋوھﺶ:
 001ﻣﯿﻠﯽ ﮔﺮم ﻋﺼﺎره اﺛﺮی روی ﭘﻼک ھﺎ ﻧﺪاﺷﺘﮫ اﺳﺖ. دوز  05
ﻣﯿﻠﯽ ﮔﺮم ﻋﺼﺎره ﺗﺎ ﺣﺪودی ﺳﺒﺐ از ﺑﯿﻦ رﻓﺘﻦ ﭘﻼک ھﺎ ﺷﺪ. اﯾﻦ 
ﻣﻮﺛﺮی ﺳﺒﺐ  ﻃﻮر ﮐﺎﻣﻼК ﮫ ﻣﯿﻠﯽ ﮔﺮم ﺑ 002اﺳﺖ ﮐﮫ دوز  در ﺣﺎﻟﯽ
.elif FDP siht etaerc ot desu saw FDPavon fo noisrev noitaulave nA
.eciton siht tuohtiw selif FDP etareneg ot esnecil a esahcruP
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 ﻣﻘﺪﻣﮫ
آﻟﺰاﯾﻤﺮ ﯾﮏ  ﺑﯿﻤﺎری
دژﻧﺮاﺗﯿﻮ ﭘﯿﺶ ﻧﻮروﺑﯿﻤﺎری 
 ﺳﺒﺐروﻧﺪه ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ ﮐﮫ 
ﮐﺎھﺶ ﺗﻮاﻧﺎﯾﯽ ﻓﮑﺮ ﮐﺮدن و 
 در اﻓﺮاد ﺗﻐﯿﯿﺮات رﻓﺘﺎری
 ﺎریـــاﯾﻦ ﺑﯿﻤﻮد. ــﻣﯽ ﺷ
راﯾﺞ ﺗﺮﯾﻦ ﺷﮑﻞ زوال ﻋﻘﻞ 
ﺑﯿﺸﺘﺮ در زﻧﺎن  اﺳﺖ ﮐﮫ
درﺻﺪ  01ﺗﺎ  7ﺷﺎﯾﻊ ﺑﻮده و 
ﺳﺎل از اﯾﻦ  56اﻓﺮاد ﺑﺎﻻی 
. (1- 3،)ﺑﯿﻤﺎری رﻧﺞ ﻣﯽ ﺑﺮﻧﺪ
ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ھﺎی ﺑﯿﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ 
اﯾﺠﺎد ﮐﻨﻨﺪه آﻟﺰاﯾﻤﺮ 
اﻓﺰاﯾﺶ ﺳﻦ، ﻧﺎﺷﻨﺎﺧﺘﮫ اﺳﺖ. 
ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ زﯾﺎد آﻧﺰﯾﻢ اﺳﺘﯿﻞ 
ﮐﻮﻟﯿﻦ اﺳﺘﺮاز و در ﻧﺘﯿﺠﮫ 
، ﻟﯿﻦﮐﺎھﺶ ﻣﯿﺰان اﺳﺘﯿﻞ ﮐﻮ
، اﺳﺘﺮس ھﺎی اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ
ﻋﻮاﻣﻞ اﻟﺘﮭﺎﺑﯽ، 
ﻧﻮروﺗﻮﮐﺴﯿﺴﯿﺘﯽ واﺑﺴﺘﮫ ﺑﮫ 
و  اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯿﺰان ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﺎت
ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺤﯿﻄﯽ ﻣﺘﻌﺪدی در 
اﯾﺠﺎد اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎری دﺧﯿﻞ 
از ﻋﻮاﻣﻞ  .(5،4،)ھﺴﺘﻨﺪ
ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﯾﮏ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎری 
ﺪھﺎی ـــﺗﺠﻤﻊ ﭘﭙﺘﯿ
ﺘﺎ در ـــﯿﻠﻮﺋﯿﺪ ﺑــآﻣ
اﻃﺮاف ﺳﻠﻮل ھﺎی ﻣﻐﺰی و 
ﻧﻮروﻓﯿﻼﻣﻨﺖ ھﺎی 
درون ﺳﻠﻮل ﻓﯿﺒﺮﯾﻼری ﻧﻮرو
. (6- 8،)ھﺎی ﻣﻐﺰی ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ
آﻣﯿﻠﻮﺋﯿﺪ ﺑﺘﺎ در ﻧﺘﯿﺠﮫ 
ﻧﻘﺺ در ﺧﺎﻧﻮاده آﻧﺰﯾﻤﯽ 
ﺳﮑﺮﺗﺎزھﺎ و ﺑﺮش ﻧﺎﻗﺺ 
ﺎز ــﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﭘﯿﺶ ﺳ
( PPAﻮﺋﯿﺪ ﺑﺘﺎ)ــــآﻣﯿﻠ
. (01،9،)ﺎد ﻣﯽ ﺷﻮدــــاﯾﺠ
ﭘﻼک ھﺎی آﻣﯿﻠﻮﺋﯿﺪی ﺑﺎ 
اﺳﺘﻔﺎده از ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻤﯽ ﮐﮫ 
از  ھﻨﻮز ﻣﺸﺨﺺ ﻧﯿﺴﺖ ﺳﺒﺐ
 ﺳﯿﻨﺎﭘﺴﯽ،ﺑﯿﻦ رﻓﺘﻦ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ 
اﯾﺠﺎد اﻟﺘﮭﺎب، واﮐﻨﺶ ھﺎی 
و ﮐﺎھﺶ ﻧﻮروﻧﯽ اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ 
ﻣﯽ  ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﻐﺰدر ﻧﻮاﺣﯽ 
ﺗﺮﯾﻦ ﻋﻮاﻣﻞ  و از ﻣﮭﻢ ﺷﻮد
دﺧﯿﻞ در اﯾﺠﺎد ﺑﯿﻤﺎری 
. در ﺮ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪــــآﻟﺰاﯾﻤ
ﻧﺘﯿﺠﮫ اﯾﻦ ﮐﺎھﺶ ﻧﻮروﻧﯽ 
ﯾﺎدﮔﯿﺮی و ﺣﺎﻓﻈﮫ دﭼﺎر 
. در (21،11،)اﺧﺘﻼل ﻣﯽ ﺷﻮد
اﯾﻦ ﺧﺼﻮص ﯾﮑﯽ از ﻧﻮاﺣﯽ 
درﮔﯿﺮ در ﺣﺎﻓﻈﮫ ﮐﮫ دﭼﺎر 
اﺧﺘﻼل در ﻋﻤﻠﮑﺮد آن ﻣﯽ 
ھﯿﭙﻮﮐﻤﭗ اﺳﺖ. ھﯿﭙﻮﮐﻤﭗ ﺷﻮد 
وﻇﯿﻔﮫ ﭘﺮدازش اﻃﻼﻋﺎت 
اوﻟﯿﮫ ﺑﺮای ﺷﮑﻞ دھﯽ و 
اﯾﺠﺎد ﺣﺎﻓﻈﮫ را ﺑﺮﻋﮭﺪه 
. ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ﻧﺸﺎن (41،31،)دارد
داده اﺳﺖ ﮐﮫ ﺗﺰرﯾﻖ 
آﻣﯿﻠﻮﺋﯿﺪ ﺑﺘﺎ درون 
ھﯿﭙﻮﮐﻤﭗ ﻣﻐﺰ ﺳﺒﺐ اﺧﺘﻼل در 
ﻈﮫ ــــﺮی و ﺣﺎﻓـــﯾﺎدﮔﯿ
ﻣﻮش ھﺎی ﺻﺤﺮاﯾﯽ و ﺑﺮوز 
ﻮن و اﺧﺘﻼل ـــﻧﻮرودژﻧﺮاﺳﯿ
ﻮروﻧﯽ ــﺮد ﻧــــدر ﻋﻤﻠﮑ
ﺳﺎزی  . ﭘﺎک(61،51،)ﻣﯽ ﺷﻮد
ﻧﻮاﺣﯽ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﻐﺰ از ﺣﻀﻮر 
آﻣﯿﻠﻮﺋﯿﺪ ﺑﺘﺎ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ در 
ﺑﮭﺒﻮد ﺑﯿﻤﺎری آﻟﺰاﯾﻤﺮ ﻧﻘﺶ 
. (71،)ﺳﺰاﯾﯽ اﯾﻔﺎ ﮐﻨﺪﮫ ﺑ
ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ھﺎی ﻣﺨﺘﻠﻔﯽ ﺑﺮای 
ﺘﺎ ـــﺣﺬف آﻣﯿﻠﻮﺋﯿﺪ ﺑ
ﯾﮑﯽ از  .ﻮد داردــوﺟ
ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ھﺎی ﺣﺬف آﻣﯿﻠﻮﺋﯿﺪ 
واﺳﻄﮫ ﮐﺒﺪ و ﺑﺎ ﮫ ﺑﺘﺎ ﺑ
ﺮی ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ــﻣﯿﺎﻧﺠﯽ ﮔ
ﺘﻮر ـــﺘﮫ ﺑﮫ رﺳﭙـــواﺑﺴ
( ﺻﻮرت ﻣﯽ ﮔﯿﺮد. 1-PRL) LDL
ﯾﮏ رﺳﭙﺘﻮر  1-PRL ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ
درﮔﯿﺮ در ﭘﺮوﺳﮫ ﺣﺬف 
آﻣﯿﻠﻮﺋﯿﺪ ﺑﺘﺎ ﺗﻮﺳﻂ ﮐﺒﺪ ﻣﯽ 
از دﯾﮕﺮ . (91،81،)ﺑﺎﺷﺪ
ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ھﺎی درﮔﯿﺮ در اﯾﻦ 
زﻣﯿﻨﮫ ﻣﯽ ﺗﻮان ﺑﮫ ﺑﻠﻌﯿﺪه 
وﺳﯿﻠﮫ ﮫ ﺪھﺎ ﺑـــﺷﺪن ﭘﭙﺘﯿ
ﺳﻠﻮل ھﺎی ﻣﯿﮑﺮوﮔﻠﯿﺎ و 
ﺘﻮز آن ھﺎ اﺷﺎره ـــﻓﺎﮔﻮﺳﯿ
. ﻣﯿﮑﺮوﮔﻠﯿﺎھﺎ (12،02،)ﮐﺮد
ﺑﺎ ﺗﺮﺷﺢ آﻧﺰﯾﻢ ھﺎی ﻣﺨﺘﻠﻒ 
، ﺰﯾﻦــاز ﺟﻤﻠﮫ ﻧﭙﺮﯾﻠﯿ
و  9 ﻣﺎﺗﺮﯾﮑﺲ ﻣﺘﺎﻟﻮﭘﺮوﺗﺌﺎز
ﺳﺎزی  در ﭘﺎک ﭘﻼﺳﻤﯿﻨﻮژن
.elif FDP siht etaerc ot desu saw FDPavon fo noisrev noitaulave nA
.eciton siht tuohtiw selif FDP etareneg ot esnecil a esahcruP
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ﺑﺪن از ﺣﻀﻮر آﻣﯿﻠﻮﺋﯿﺪ ﺑﺘﺎ 
ﻠﯿﺰﯾﻦ ﻧﭙﺮﯾﻧﻘﺶ ﻣﮭﻤﯽ دارد. 
ﯾﮑﯽ از آﻧﺰﯾﻢ ھﺎی ﻣﮭﻢ در 
ﭘﺮوﺳﮫ ﮐﺎﺗﺎﺑﻮﻟﯿﺴﻢ 
آﻣﯿﻠﻮﺋﯿﺪ ﺑﺘﺎ و ﺣﺰف آن از 
. (42،22،)ﺪن ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪــــﺑ
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﺧﯿﺮ ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دھﺪ 
ﮐﮫ روش ھﺎی اﯾﻤﻮﻧﻮﺗﺮاﭘﯽ و 
اﺳﺘﻔﺎده از آﻧﺘﯽ ﺑﺎدی 
اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ آﻣﯿﻠﻮﺋﯿﺪ ﺑﺘﺎ در 
ﭘﯿﺸﮕﯿﺮی از ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﺑﯿﻤﺎری 
 ھﻢآﻟﺰاﯾﻤﺮ ﻣﻮﺛﺮ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. 
ﺌﺎزھﺎی ﭼﻨﯿﻦ وﺟﻮد ﭘﺮوﺗ
- ﻣﺨﺘﻠﻒ در ﻣﺤﻞ ﺳﺪ ﻣﻐﺰی
ﻧﺨﺎﻋﯽ ﯾﮑﯽ دﯾﮕﺮ از 
ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ درﮔﯿﺮ در روﻧﺪ 
ﺘﺎ از ـــزدودن آﻣﯿﻠﻮﺋﯽ ﺑ
  (62،52.)ﺑﺪن ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ
ﮔﯿﺎھﺎن داروﯾﯽ اﻣﺮوزه 
دﻟﯿﻞ داﺷﺘﻦ اﺛﺮات ﮫ ﺑ
ﻤﺘﺮ ﻋﻮارض ﺟﺎﻧﺒﯽ ﮐﻣﺘﻌﺪد و 
ﺗﻮﺟﮫ ﺟﻮاﻣﻊ ﺑﺸﺮی را ﺑﺮای 
درﻣﺎن ﺑﯿﻤﺎری ھﺎ ﺑﮫ ﺧﻮد 
اﺳﻄﻮﺧﺪوس ﺟﻠﺐ ﮐﺮده اﺳﺖ. 
ﮔﯿﺎھﺎن داروﯾﯽ  ﺟﻤﻠﮫاز 
ﺧﻮﺷﺒﻮ و ﻣﻌﻄﺮ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ ﮐﮫ 
ﺧﻮاص درﻣﺎﻧﯽ ﻣﺘﻌﺪدی 
. از ﺟﻤﻠﮫ اﺛﺮات (72،)دارد
درﻣﺎﻧﯽ اﯾﻦ ﮔﯿﺎه ﮐﮫ از 
ﺧﺎﻧﻮاده ﻧﻌﻨﺎﯾﯿﺎن ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ 
اﻟﺘﮭﺎﺑﯽ آن ﻣﯽ  ﺧﺎﺻﯿﺖ ﺿﺪ
ﺑﺎﺷﺪ. ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ﻧﺸﺎن داده 
ﮐﮫ اﺳﺘﻔﺎده از اﯾﻦ ﮔﯿﺎه 
ﺳﺒﺐ ﮐﺎھﺶ ﻋﻮاﻣﻞ ﭘﯿﺶ 
اﻟﺘﮭﺎﺑﯽ در ﻣﻐﺰ ﻣﯽ 
ﻮاﯾﺪ . از دﯾﮕﺮ ﻓ(82،)ﺷﻮد
اﯾﻦ ﮔﯿﺎه ﻣﯽ ﺗﻮان ﺑﮫ 
ﺧﺎﺻﯿﺖ آﻧﺘﯽ اﮐﺴﯿﺪاﻧﯽ آن 
. ھﻤﭽﻨﯿﻦ (92) اﺷﺎره ﻧﻤﻮد
اﯾﻦ ﮔﯿﺎه دارای ﺧﺎﺻﯿﺖ 
آﻧﺘﯽ اﺳﺘﯿﻞ ﮐﻮﻟﯿﻦ اﺳﺘﺮازی 
و آﻧﺘﯽ ﮔﻮﺗﺎﻧﺎت 
ﻮﮐﺴﯿﺴﯿﺘﯽ ﻣﯽ ــــﻧﻮروﺗ
. اﺳﻄﻮﺧﺪوس ﺑﺎ (03،)ﺑﺎﺷﺪ
دارا ﺑﻮدن اﯾﻦ ﺧﻮاص از 
ﮔﯿﺎھﺎﻧﯽ اﺳﺖ ﮐﮫ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ 
ﺣﺎﻓﻈﮫ از در ﺑﮭﺒﻮد اﺧﺘﻼﻻت 
ﺟﻤﻠﮫ آﻟﺰاﯾﻤﺮ ﻣﻮﺛﺮ 
. در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﮫ (13،)ﺑﺎﺷﺪ
ﻗﺼﺪ دارﯾﻢ اﺛﺮ اﯾﻦ ﮔﯿﺎه 
ﺳﺎزی آﻣﯿﻠﻮﺋﯿﺪ  را ﺑﺮ ﭘﺎک
ﺑﺘﺎ از ھﯿﭙﻮﮐﻤﭗ ﻣﻮش ھﺎی 
ﺻﺤﺮاﯾﯽ آﻟﺰاﯾﻤﺮی ﺑﺮرﺳﯽ 
 ﮐﻨﯿﻢ.
 ﻣﻮاد و روش ھﺎ
 ﺣﯿﻮاﻧﺎت
در اﯾﻦ آزﻣﺎﯾﺶ از ﻣﻮش 
ﺗﺎ  022ھﺎی ﺻﺤﺮاﯾﯽ ﻧﺮ ﺑﺎﻟﻎ 
ﮔﺮﻣﯽ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ.  082
 ﺷﺮاﯾﻂ ﺣﯿﻮاﻧﺎت در
 ﺑﺎ ﻣﻨﺎﺳﺐ آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎھﻲ
 درﺟﮫ 22 ﮫ ﺣﺮارتــــدرﺟ
 21 ﻧﻮري ﺳﯿﻜﻞ و ﮔﺮاد ﺎﻧﺘﻲﺳ
ﺳﺎﻋﺖ  21ﺳﺎﻋﺖ روﺷﻨﺎﯾﯽ/ 
 ھﻮاي ﻧﺴﺒﻲ رﻃﻮﺑﺖ ﻧﯿﺰ و ﺗﺎرﯾﮑﯽ
 ﻧﮕﮭﺪاري درﺻﺪ 06 ﺗﺎ 04 ﺑﯿﻦ
 ھﻤﻮاره ﻛﺎﻓﻲ ﻏﺬاي و آب ﺷﺪﻧﺪ.
 ﻗﺮار دﺳﺘﺮس ﺣﯿﻮاﻧﺎت در
 رت 04 از ﺗﺤﻘﯿﻖ اﯾﻦ در. داﺷﺖ
ﺣﯿﻮاﻧﺎت در  .ﮔﺮدﯾﺪ اﺳﺘﻔﺎده
و  ﮔﺮوه اﺻﻠﯽ ﺳﺎﻟﻢدو 
آﻟﺰاﯾﻤﺮی ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ. 
 4ﺳﭙﺲ ﮔﺮوه آﻟﺰاﯾﻤﺮی ﺑﮫ 
زﯾﺮ ﮔﺮوه آﻟﺰاﯾﻤﺮی ﺷﺎھﺪ، 
ﮔﺮوه آﻟﺰاﯾﻤﺮی درﯾﺎﻓﺖ 
، ﮔﺮوه 05 gk/gmﮐﻨﻨﺪه 
آﻟﺰاﯾﻤﺮی درﯾﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨﺪه 
و ﮔﺮوه درﯾﺎﻓﺖ  001 gk/gm
ﻋﺼﺎره  002 gk/gmﮐﻨﻨﺪه 
 اﺳﻄﻮﺧﺪوس ﺗﻘﺴﯿﻢ ﺷﺪﻧﺪ.
اﯾﺠﺎد ﻣﺪل ﺣﯿﻮاﻧﯽ 
 آﻟﺰاﯾﻤﺮی
ﮫ آزﻣﺎﯾﺶ ﺑﺣﯿﻮاﻧﺎت ﻣﻮرد 
وﺳﯿﻠﮫ ﺗﺰرﯾﻖ ﻛﺘﺎﻣﯿﻦ و 
 7ﺑﮫ  1زاﯾﻠﻮزﯾﻦ ﺑﮫ ﻧﺴﺒﺖ 
ﺑﯿﮭﻮش ﺷﺪه و درون دﺳﺘﮕﺎه 
اﺳﺘﺮﺋﻮﺗﻜﺲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ. 
ﺳﭙﺲ ﺟﻤﺠﮫ ﺣﯿﻮاﻧﺎت ﺗﻮﺳﻂ 
ﭘﺰﺷﮑﯽ ﺳﻮراخ  درﯾﻞ دﻧﺪان
ﻣﯿﻜﺮوﻟﯿﺘﺮ از  2ﺷﺪ و ﻣﻘﺪار 
ﻠﻮﺋﯿﺪ ﻛﮫ ـــﻣﺎﯾﻊ ﺑﺘﺎ آﻣﯿ
ﻜﺮوﮔﺮم ــــﻣﯿ 01ﺎوي ـــﺣ
ﺑﻮد  ﭙﺘﯿﺪ آﻣﯿﻠﻮﺋﯿﺪ ﺑﺘﺎﭘ
.elif FDP siht etaerc ot desu saw FDPavon fo noisrev noitaulave nA
.eciton siht tuohtiw selif FDP etareneg ot esnecil a esahcruP
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ﻧﮓ ھﻤﯿﻠﺘﻮن وﺳﯿﻠﮫ ﺳﺮ ﺑﮫ
درون ﺑﻄﻦ ﻣﻐﺰ ﺣﯿﻮاﻧﺎت 
روز  02ﺗﺰرﯾﻖ ﺷﺪ. ﭘﺲ از 
ﻣﻐﺰ ﺗﻌﺪادی از ﺣﯿﻮاﻧﺎت 
ﺟﺪا ﺷﺪ و ﺟﮭﺖ ﺗﺎﯾﯿﺪ 
ھﯿﺴﺘﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ، ﻻم 
ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﯾﻚ ﺗﮭﯿﮫ ﺷﺪ و ﺑﺎ 
اﺳﺘﻔﺎده از رﻧﮓ آﻣﯿﺰي 
ﮐﻨﮕﻮ رد، ﭘﻼك روﯾﺖ ﺷﺪ. 
ﺳﭙﺲ ﮔﺮوه ھﺎی درﯾﺎﻓﺖ 
روز  02ﻣﺪت ﮫ ﮐﻨﻨﺪه ﻋﺼﺎره ﺑ
و ھﺮوز ﯾﮏ ﻧﻮﺑﺖ دوزھﺎی 
ﺻﻮرت ﮫ ﺎره را ﺑﻣﺨﺘﻠﻒ ﻋﺼ
 درون ﺻﻔﺎﻗﯽ درﯾﺎﻓﺖ ﮐﺮدﻧﺪ.
ﺗﮭﯿﮫ ﻋﺼﺎره ﮔﯿﺎھﯽ و آﻣﺎده 
 ﺳﺎزی
ﺷﺎﺧﮫ  ﺑﻌﺪ از ﺟﺪاﮐﺮدن ﺳﺮ
ھﺎی ﮔﯿﺎه، ﺷﺴﺘﻦ و ﺧﺸﮏ 
ﮔﺮم از  052ھﺎ،  ﮐﺮدن آن
ﭘﻮدر ﺧﺸﮏ ﺷﺪه ﮔﯿﺎه درون 
ﯾﮏ ﻟﯿﺘﺮ آب ﻣﻘﻄﺮ ﻗﺮار ﻣﯽ 
ﮔﯿﺮد. ﻻزم ﺑﮫ ذﮐﺮ اﺳﺖ ﮐﮫ 
آب ﺑﺎﯾﺪ از ﻗﺒﻞ ﺟﻮﺷﺎﻧﺪه 
 ﺷﺪه ﺑﺎﺷﺪ و دﻣﺎی آن ﻧﺰدﯾﮏ
ﻧﻘﻄﮫ ﺟﻮش ﺑﺎﺷﺪ. ﺳﭙﺲ درب 
ﻇﺮف ﻣﺤﺘﻮی ﻣﺨﻠﻮط آب و 
ﻃﻮر ﮐﺎﻣﻞ ﺑﺴﺘﮫ ﮫ ﮔﯿﺎه ﺑ
ﺳﺎﻋﺖ ﻣﺤﺘﻮی  4ﺷﺪه و ﺑﻌﺪ از 
ﻇﺮف ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻓﯿﻠﺘﺮ 
دﺳﺖ ﮫ ﺻﺎف ﻣﯽ ﺷﻮد. ﻣﺎﯾﻊ ﺑ
آﻣﺪه را روی ﺑﻦ ﻣﺎری ﻗﺮار 
داده ﺗﺎ آب آن ﺑﺨﺎر ﺷﻮد 
ﺗﺎ ﺟﺎﯾﯽ ﮐﮫ ﯾﮏ ﻣﺎده ﻗﯿﺮ 
دﺳﺖ آﯾﺪ. ﻋﺼﺎره ﮫ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺑ
دﺳﺖ آﻣﺪه ﺗﺎ زﻣﺎن ﮫ ﺑ
درﺟﮫ(  4اﺳﺘﻔﺎده در ﯾﺨﭽﺎل)
ﻧﮕﮭﺪاری ﻣﯽ ﺷﻮد. ﻣﯽ ﺗﻮان 
در اﯾﻦ ﻣﺮﺣﻠﮫ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده 
از دﺳﺘﮕﺎه ﻓﺮﯾﺰ دراﯾﺮ و 
دﺳﺖ ﮫ زدودن آب ﻋﺼﺎره ﺑ
ﺻﻮرت ﭘﻮدر ﮫ آﻣﺪه، آن را ﺑ
 ﻧﮕﮭﺪاری ﮐﺮد.
 آزﻣﺎﯾﺸﺎت ھﯿﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ
در اﻧﺘﮭﺎی آزﻣﺎﯾﺸﺎت  
ﻣﻐﺰ ﺣﯿﻮاﻧﺎت ﺟﺪا ﺷﺪ و ﺑﮫ 
ﮫ  ﻣﻨﻈﻮر ﻓﯿﮑﺲ ﺷﺪن اوﻟﯿﮫ ﺑ
ﺳﺎﻋﺖ درون ﻓﺮﻣﺎﻟﯿﻦ  84ﻣﺪت 
ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ. ﺳﭙﺲ ﺑﮫ دﺳﺘﮕﺎه 
اﺗﻮﭘﺮوﺳﺴﻮر ﻣﻨﺘﻘﻞ ﺷﺪ و در 
ﻧﮭﺎﯾﺖ درون ﭘﺎراﻓﯿﻦ ﻣﺎﯾﻊ 
ﻗﺎﻟﺐ ﮔﯿﺮی ﺷﺪ. ﺑﻌﺪ از ﺑﺮش 
ﮔﯿﺮی ﺑﺎ دﺳﺘﮕﺎه ﻣﯿﮑﺮوﺗﻮم 
و ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻦ روی ﻻم، رﻧﮓ 
آﻣﯿﺰی ﻣﺨﺼﻮص ﭘﻼک اﻧﺠﺎم 
ﺷﺪ. ﺑﮫ ﻃﻮر ﻣﺨﺘﺼﺮ ﺑﺮش ھﺎ 
ﮫ ﺑﻌﺪ از ﺑﮫ آب رﺳﯿﺪن ﺑ
ﺤﻠﻮل دﻗﯿﻘﮫ درون ﻣ 02ﻣﺪت 
آﻟﮑﺎﻟﯿﻦ اﺷﺒﺎع ﺷﺪه ﺑﺎ ﻧﻤﮏ 
 03ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ ﺳﭙﺲ  lCaN
دﻗﯿﻘﮫ درون ﻣﺤﻠﻮل آﻟﮑﺎﻟﯿﻦ 
ﮐﻨﮕﻮ رد ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ و در 
ﻧﮭﺎﯾﺖ درون ﮔﺰﯾﻠﻮل و آب 
ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ. ﺑﻌﺪ از ﺧﺸﮏ 
ﺷﺪن و ﻓﯿﮑﺲ ﺷﺪن ﺑﺎ ﭼﺴﺐ 
زﯾﺮ ﻣﯿﮑﺮوﺳﮑﻮپ  nalletnE
ﻣﺸﺎھﺪه ﺷﺪ و ﺗﺸﮑﯿﻞ ﭘﻼک 
آﻣﯿﻠﻮﺋﯿﺪی در ھﯿﭙﻮﮐﻤﭗ ﻣﻐﺰ 
 .ﮔﺮﻓﺖﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار 
 ﯾﺎﻓﺘﮫ ھﺎی ﭘﮋوھﺶ
در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﮫ ﺑﮫ ﺑﺮرﺳﯽ 
ﺗﻐﯿﯿﺮات ﺑﺎﻓﺖ ﺷﻨﺎﺳﯽ 
ﻋﻨﻮان ﯾﮑﯽ از ﮫ ھﯿﭙﻮﮐﻤﭗ ﺑ
ﻣﻨﺎﻃﻖ ﺣﯿﺎﺗﯽ درﮔﯿﺮ در 
ﺣﺎﻓﻈﮫ ﭘﺮداﺧﺘﮫ ﺷﺪه اﺳﺖ. 
ﺗﺰرﯾﻖ ﭘﭙﺘﯿﺪ آﻣﯿﻠﻮﺋﯿﺪ ﺑﺘﺎ 
ﺳﺒﺐ ﺗﺸﮑﯿﻞ ﭘﻼک  v.c.iﺻﻮرت ﮫ ﺑ
ھﺎی آﻣﯿﻠﻮﺋﯿﺪی درون ﻣﻐﺰ 
ﮫ ﺣﯿﻮاﻧﺎت ﻣﯽ ﺷﻮد ﮐﮫ ﺑ
ﺻﻮرت ﻟﮑﮫ ھﺎی ﻗﺮﻣﺰ رﻧﮓ ﺑﮫ 
ﺿﻮح ﻗﺎﺑﻞ ﻣﺸﺎھﺪه و
دﺳﺖ ﮫ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑ (1- B.)ﺷﮑﻞاﺳﺖ
آﻣﺪه ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دھﺪ ﮐﮫ 
ﺗﺰرﯾﻖ ﻋﺼﺎره آﺑﯽ اﺳﻄﻮﺧﺪوس 
ﺳﺒﺐ ﮐﺎھﺶ ﺗﻌﺪاد ﭘﻼک ھﺎ ﻣﯽ 
 .ﺷﻮد
ﺣﯿﻮاﻧﺎت ﮔﺮوه ﺳﺎﻟﻢ و -اﻟﻒ
 آﻟﺰاﯾﻤﺮی
ﻣﻘﺎﯾﺴﮫ ﺑﺮش ھﺎی ﻣﻐﺰی 
ﺣﯿﻮاﻧﺎت ﮔﺮوه ھﺎی ﺳﺎﻟﻢ و 
آﻟﺰاﯾﻤﺮی ﻧﺸﺎن دھﻨﺪه 
ﺗﻐﯿﯿﺮات ﻗﺎﺑﻞ ﻣﺸﺎھﺪه ای 
ﺮوه ﮔدر ھﯿﭙﻮﮐﻤﭗ اﯾﻦ دو 
ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. ھﯿﭙﻮﮐﻤﭗ ﺣﯿﻮاﻧﺎت 
ﮔﺮوه ﺳﺎﻟﻢ ﻋﺎری از وﺟﻮد 
.elif FDP siht etaerc ot desu saw FDPavon fo noisrev noitaulave nA
.eciton siht tuohtiw selif FDP etareneg ot esnecil a esahcruP
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 )ﺷﮑﻞ ھﺮﮔﻮﻧﮫ ﭘﻼک ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ
ﮐﮫ ﺑﺮش ھﺎی  ﺣﺎﻟﯽ در (1- A
دﺳﺖ آﻣﺪه از ﮫ ﺑﺎﻓﺘﯽ ﺑ
ﮔﺮوه درﯾﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨﺪه 
آﻣﯿﻠﻮﺋﯿﺪ ﺑﺘﺎ ﻧﺸﺎن دھﻨﺪه 
ﯿﻞ ﭘﻼک ھﺎی ــﺗﺸﮑ
ﻠﻮﺋﯿﺪی در ﻧﺎﺣﯿﮫ ــآﻣﯿ
ﭙﻮﮐﻤﭗ ﻣﯽ ــھﯿ
ﻼک ــﭘ( 1- B.)ﺷــﮑﻞﺪــﺑﺎﺷ
ﺻﻮرت ﮫ ھﺎی آﻣﯿﻠﻮﺋﯿﺪی ﺑ
ﺎی ﻗﺮﻣﺰ رﻧﮓ ﻗﺎﺑﻞ ـــﻟﮑﮫ ھ
 ﻣﺸﺎھﺪه ھﺴﺘﻨﺪ.
 
ﻋﺼﺎره اﺳﻄﻮﺧﺪوس ﺑﺮ اﺛﺮ -ب
ﭘﻼک ھﺎی آﻣﯿﻠﻮﺋﯿﺪی ﺗﺸﮑﯿﻞ 
 ﺷﺪه در ھﯿﭙﻮﮐﻤﭗ
ﺑﻌﺪ از ﺗﺎﯾﯿﺪ ﺗﺸﮑﯿﻞ ﭘﻼک 
ھﺎی آﻣﯿﻠﻮﺋﯿﺪی در ﻧﺎﺣﯿﮫ 
ھﯿﭙﻮﮐﻤﭗ، ﺣﯿﻮاﻧﺎت ﮔﺮوه 
ھﺎی آﻟﺰاﯾﻤﺮی دوزھﺎی 
ﮫ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻋﺼﺎره ﮔﯿﺎه را ﺑ
روز ﻣﺘﻮاﻟﯽ ﺑﺮای  02ﻣﺪت 
 ﻋﺼﺎره ﺑﺮ ﭘﺎکﺑﺮرﺳﯽ اﺛﺮ 
ﺳﺎزی ﭘﻼک ھﺎی آﻣﯿﻠﻮﺋﯿﺪ 
ﺑﺘﺎ درﯾﺎﻓﺖ ﻧﻤﻮدﻧﺪ. ﺑﺮش 
دﺳﺖ آﻣﺪه از ﮫ ھﺎی ﻣﻐﺰی ﺑ
ﮔﺮوه درﯾﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨﺪه دوز 
ﻋﺼﺎره اﺳﻄﻮﺧﺪوس  05 gk/gm
ﺑﺴﯿﺎر ﺷﺒﯿﮫ ﮔﺮوه آﻟﺰاﯾﻤﺮی 
ﺷﺎھﺪ ﺑﻮد ﮐﮫ ھﯿﭻ دوز 
ﻋﺼﺎره ای درﯾﺎﻓﺖ ﻧﮑﺮده 
ﮫ ﭘﻼک ھﺎ ﺑ (1- C )ﺷﮑﻞ.ﺑﻮد
ﺻﻮرت واﺿﺢ ﻗﺎﺑﻞ ﻣﺸﺎھﺪه 
ﻣﯽ دھﺪ اﯾﻦ ﺑﻮد ﮐﮫ ﻧﺸﺎن 
 دوز از ﮔﯿﺎه اﺛﺮی ﺑﺮ ﭘﺎک
ﺳﺎزی ﭘﻼک ھﺎ ﻧﺪاﺷﺘﮫ اﺳﺖ. 
ﮫ ﻋﺼﺎره ﺑ 001 gk/gmدرﯾﺎﻓﺖ 
روز ﻣﺘﻮاﻟﯽ ﺳﺒﺐ  02ﻣﺪت 
زدودن ﺗﻌﺪادی از ﭘﻼک ھﺎی 
ﮫ ﺑ .ﻧﺎﺣﯿﮫ ھﯿﭙﻮﮐﻤﭗ ﺷﺪ
ﮐﮫ ﻣﻘﺎﯾﺴﮫ آن ھﺎ ﺑﺎ  ﻃﻮری
ﺑﺮش ھﺎی ﮔﺮوه آﻟﺰاﯾﻤﺮی 
و ﻧﯿﺰ ﮔﺮوه  ﺪـــﺷﺎھ
 ،05 gk/gmدرﯾﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨﺪه دوز 
ﺑﻞ ﻣﻼﺣﻈﮫ ای را ﺗﻐﯿﯿﺮات ﻗﺎ
ﻼک ھﺎ و ـــدر ﺗﻌﺪاد ﭘ
ﻢ آن ـــﺮاﮐـــﯿﺰ ﺗـــﻧ
ﺎن ﻣﯽ ــــﺎ ﻧﺸـــھ
اﻓﺰاﯾﺶ  (1-D )ﺷﮑﻞ.داد
 002 gk/gmﺖ ﻋﺼﺎره ﺑﮫ ـــﻏﻠﻈ
ﺳﺎزی ھﺮﭼﮫ ﺑﯿﺸﺘﺮ  ﺳﺒﺐ ﭘﺎک
ﭘﻼک ھﺎ از ﻧﺎﺣﯿﮫ ھﯿﭙﻮﮐﻤﭗ 
ﮐﮫ ﺑﺮش ھﺎی  ﻃﻮریﮫ ﺷﺪ ﺑ
اﯾﻦ ﮔﺮوه ﺑﺴﯿﺎر ﺷﺒﯿﮫ ﺑﮫ 
 (1-E )ﺷﮑﻞ.ﮔﺮوه ﺳﺎﻟﻢ ﺑﻮد
اﯾﻦ اﻣﺮ ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دھﺪ ﮐﮫ 
ﮫ ﻋﺼﺎره آﺑﯽ اﺳﻄﻮﺧﺪوس ﺑ
واﺑﺴﺘﮫ ﺑﮫ دوز ﻮرت ـــﺻ
ﺎزی ـــﺳ ﺎکـــﺐ ﭘـــﺳﺒ
ﻠﻮﺋﯿﺪی از ـــﭘﻼک ھﺎی آﻣﯿ
ﺎت ـــﯿﻮاﻧـــﻐﺰ ﺣـــﻣ
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 .1ﺷﻤﺎره  ﺷﮑﻞ
از وﺟـﻮد ھﺮﮔﻮﻧـﮫ ﭘـﻼک آﻣﯿﻠﻮﺋﯿـﺪی ﻣـﯽ  : ھﯿﭙﻮﮐﻤﭗ ﮔـﺮوه ﮐﻨﺘـﺮل ﮐـﮫ ﻋـﺎریA
 ﻣﯿﻠﯽ ﻣﺘﺮ( 25×93).ﺑﺎﺷﺪ
روز ﺑﻌﺪ از ﺗﺰرﯾﻖ آﻣﯿﻠﻮﺋﯿﺪ ﺑﺘـﺎ ﮐـﮫ  02ﺮوه آﻟﺰاﯾﻤﺮی ﺷﺎھﺪ ــــھﯿﭙﻮﮐﻤﭗ ﮔ: B
ﺻﻮرت ﻟ ﮑﮫ  ھﺎی ﻗﺮ ﻣﺰ ر ﻧﮓ  ﻣﯽ ﮫ ﻧ ﺸﺎن دھ ﻨﺪه و ﺟﻮد  ﭘﻼک  ھﺎی آﻣﯿﻠﻮﺋ ﯿﺪی  ﺑ
 ﻣﯿﻠﯽ ﻣﺘﺮ( 25×93).ﺑﺎﺷﺪ
ﻣﯿﻠﯽ ﮔﺮم ﻋﺼﺎره  05از درﯾﺎﻓﺖ روز ﺑﻌﺪ  02: ھﯿﭙﻮﮐﻤﭗ ﺣﯿﻮاﻧﺎت ﮔﺮوه آﻟﺰاﯾﻤﺮی C
 ﮐﮫ ھﯿﭻ ﻃﻮریﮫ اﺳﻄﻮﺧﺪوس. ﭘﻼک ھﺎی آﻣﯿﻠﻮﺋﯿﺪی ﺑﮫ وﺿﻮح ﻗﺎﺑﻞ ﻣﺸﺎھﺪه ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ ﺑ
 ﻣﯿﻠﯽ ﻣﺘﺮ( 25×93).ﮔﻮﻧﮫ ﺗﻔﺎوﺗﯽ ﺑﺎ ﮔﺮوه آﻟﺰاﯾﻤﺮی ﺷﺎھﺪ ﻧﺪارد
ﻣﯿﻠـﯽ ﮔـﺮم ﻋﺼـﺎره  001: ھﯿﭙﻮﮐﻤﭗ ﺣﯿﻮاﻧﺎت ﮔـﺮوه آﻟﺰاﯾﻤـﺮی درﯾﺎﻓـﺖ ﮐﻨﻨـﺪه D
ﺎﯾﺴﮫ ﺑﺎ ﮔﺮوه آﻟﺰاﯾﻤﺮی ﺷﺎھﺪ ﮐﺎھﺶ ﭘﯿﺪا اﺳﻄﻮﺧﺪوس. ﭘﻼک ھﺎی آﻣﯿﻠﻮﺋﯿﺪی در ﻣﻘ
 ﻣﯿﻠﯽ ﻣﺘﺮ( 25×93).ﮐﺮده اﺳﺖ
ﻣﯿﻠﯽ ﮔﺮم ﻋﺼﺎره  002: ھﯿﭙﻮﮐﻤﭗ ﺣﯿﻮاﻧﺎت ﮔﺮوه آﻟﺰاﯾﻤﺮی درﯾﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨﺪه E
ﻃﻮر ﻣﺤﺴﻮﺳﯽ ﮐﺎھﺶ ﭘﯿﺪا ﮐﺮده ﮫ ﭘﻼک ھﺎی آﻣﯿﻠﻮﺋﯿﺪی ﺑﺗﻌﺪاد و ﺗﺮاﮐﻢ اﺳﻄﻮﺧﺪوس. 
 52×93).ﺷﻮد ﮐﮫ ﺗﻔﺎوﺗﯽ ﺑﯿﻦ اﯾﻦ ﮔﺮوه و ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل دﯾﺪه ﻧﻤﯽ ﻃﻮریﮫ اﺳﺖ ﺑ
 ﻣﯿﻠﯽ ﻣﺘﺮ(
 و ﻧﺘﯿﺠﮫ ﮔﯿﺮی ﺑﺤﺚ
ﺗﺠﻤﻊ ﭘﭙﺘﯿﺪ ھﺎی 
ﺰ ــآﻣﯿﻠﻮﺋﯿﺪ ﺑﺘﺎ در ﻣﻐ
ﯽ از ﻣﮭﻢ ﺗﺮﯾﻦ ـــﯾﮑ
ﺎد ﻧﻘﺺ ــــﻞ اﯾﺠـﻋﻮاﻣ
ﻧﻮروﻧﯽ و اﯾﺠﺎد 
(. 23،)ﻧﻮروﺗﻮﮐﺴﯿﺴﯿﺘﯽ اﺳﺖ
ی ﻣﻘﺪار آﻣﯿﻠﻮﺋﯿﺪ ﺑﺘﺎ
ﻣﻮﺟﻮد در ﻣﻐﺰ ﺑﺴﺘﮕﯽ ﺑﮫ 
ﻣﯿﺰان ﺗﻮﻟﯿﺪ آن از 
ﺳﺎز آﻣﯿﻠﻮﺋﯿﺪ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﭘﯿﺶ 
ﺑﺘﺎ و ﻣﯿﺰان دﻓﻊ آن ﻣﯽ 
ﺑﺎﺷﺪ. ورود آﻧﺘﯽ ﺑﺎدی 
ﻣﺨﺼﻮص آﻣﯿﻠﻮﺋﯿﺪ ﺑﺘﺎ ﺑﮫ 
ﻣﻐﺰ و اﺗﺼﺎل آن ﺑﮫ ﭘﭙﺘﯿﺪ 
ھﺎی آﻣﯿﻠﻮﺋﯿﺪ ﺑﺘﺎ ﯾﮑﯽ از 
ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ھﺎی دﻓﻊ آﻣﯿﻠﻮﺋﯿﺪ 
 (43،33.)ﺑﺘﺎ از ﻣﻐﺰ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ
ﻣﻄﺎﻟﻌﮫ ﺣﺎﺿﺮ ﻧﺸﺎن ﻣﯽ 
دھﺪ ﮐﮫ ﻋﺼﺎره آﺑﯽ 
ﻃﻮر ﻣﻮﺛﺮی ﮫ اﺳﻄﻮﺧﺪوس ﺑ
ﺳﺒﺐ ﺣﺬف ﭘﻼک ھﺎی 
ﯿﻠﻮﺋﯿﺪی از ﻣﻐﺰ ﺣﯿﻮاﻧﺎت آﻣ
آﻟﺰاﯾﻤﺮی ﻣﯽ ﺷﻮد. ﻣﺎ در 
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻗﺒﻠﯽ ﻧﺸﺎن دادﯾﻢ 
ﮫ ﮐﮫ ﻋﺼﺎره اﺳﻄﻮﺧﺪوس ﺑ
ﻋﻨﻮان ﯾﮏ داروی ﮔﯿﺎھﯽ ﺳﺒﺐ 
ﺑﮭﺒﻮد ﺣﺎﻓﻈﮫ از دﺳﺖ رﻓﺘﮫ 
در ﺣﯿﻮاﻧﺎت آﻟﺰاﯾﻤﺮی ﻣﯽ 
ﺷﻮد. اﺛﺮات ذﮐﺮ ﺷﺪه ﺑﺮای 
ﻋﺼﺎره اﺳﻄﻮﺧﺪوس اﻋﻢ از 
 ﺣﺬف آﻣﯿﻠﻮﺋﯿﺪ ﺑﺘﺎ و ﺑﮭﺒﻮد
از در ﯾﮏ دوز ﻣﺸﺨﺼﯽ ﺣﺎﻓﻈﮫ 
ﻋﺼﺎره ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه 
 (13.)اﺳﺖ
ﮐﮫ ﻋﺼﺎره از ﻃﺮﯾﻖ  اﯾﻦ
 ﯽ ﺳﺒﺐ ﭘﺎکــﭼﮫ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻤ
ﺳﺎزی ﭘﻼک ھﺎی آﻣﯿﻠﻮﺋﯿﺪی 
ﺷﺪه اﺳﺖ ﻧﯿﺎز ﺑﮫ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت 
ﺑﯿﺸﺘﺮی دارد. ﺑﺎ ﺗﻮﺟﮫ ﺑﮫ 
ﺻﻮرت درون ﮫ ﺑ ﻋﺼﺎرهﺗﺰرﯾﻖ 
ﺻﻔﺎﻗﯽ و اﺛﺮ آن درون ﻣﻐﺰ 
ﺮ ﻣﯽ رﺳﺪ ﮐﮫ از ــــﻧﻈﮫ ﺑ
ﻣﺎﯾﻊ ﻣﻐﺰی ﻧﺨﺎﻋﯽ ﻋﺒﻮر 
ﮐﺮده ﺑﺎﺷﺪ. از ﻃﺮﻓﯽ ﻣﻤﮑﻦ 
ﺑﺎ ﻋﺼﺎره اﺳﻄﻮﺧﺪوس اﺳﺖ 
ﺳﺎزی ﮐﺒﺪ  ﺗﺤﺮﯾﮏ ﺳﯿﺴﺘﻢ ﭘﺎک
ﺳﺒﺐ ﺣﺬف ﭘﻼک ھﺎی 
 آﻣﯿﻠﻮﺋﯿﺪی ﺷﺪه ﺑﺎﺷﺪ. 
ﭘﭙﺘﯿﺪ ھﺎی آﻣﯿﻠﻮﺋﯿﺪ ﺑﺘﺎ 
ﻐﺰ ﻣﯽ ــــﺎب ﻣـــﺳﺒﺐ اﻟﺘﮭ
. ﺷﻮاھﺪ زﯾﺎدی (63،53،)ﺷﻮﻧﺪ
وﺟﻮد دارد ﮐﮫ ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دھﺪ 
ﺘﮭﺎﺑﯽ ﻧﻈﯿﺮ داروھﺎی ﺿﺪاﻟ
اﻟﺘﮭﺎﺑﯽ ﻏﯿﺮ داروھﺎی ﺿﺪ
اﺛﺮ ( sDIASN)اﺳﺘﺮوﺋﯿﺪی
.elif FDP siht etaerc ot desu saw FDPavon fo noisrev noitaulave nA
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ﻣﺴﺘﻘﯿﻤﯽ ﺑﺮ ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژی 
آﻣﯿﻠﻮﺋﯿﺪ ﺑﺘﺎ دارﻧﺪ. از 
 sDIASNﺳﻮی دﯾﮕﺮ اﺳﺘﻔﺎده از 
در ﻣﺤﯿﻂ ھﺎی ﺣﺎوی ﻧﻮرون و 
ﭘﭙﺘﯿﺪ آﻣﯿﻠﻮﺋﯿﺪ ﺑﺘﺎ، اﺛﺮ 
ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ ﮐﻨﻨﺪﮔﯽ روی ﻧﻮرون 
. (83،73،)ھﺎ را ﻧﺸﺎن داد
ﻋﺼﺎره اﺳﻄﻮﺧﺪوس ﻧﯿﺰ دارای 
ﺿﺪاﻟﺘﮭﺎﺑﯽ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. اﺛﺮ 
در ﻧﺘﯿﺠﮫ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ 
اﺳﻄﻮﺧﺪوس ﺑﺎ اﻋﻤﺎل اﺛﺮ 
ﺿﺪاﻟﺘﮭﺎﺑﯽ، ﺳﺒﺐ ﺣﺬف 
آﻣﯿﻠﻮﺋﯿﺪ ﺑﺘﺎ از ﻣﻐﺰ ﺷﺪه 
 (04،93.)ﺑﺎﺷﺪ
ﺑﺮﺧﯽ ﻋﻮاﻣﻞ آﻧﺰﯾﻤﯽ در 
ﺑﺪن وﺟﻮد دارﻧﺪ ﮐﮫ ﻣﺴﺌﻮل 
ﭘﭙﺘﯿﺪھﺎی آﻣﯿﻠﻮﺋﯿﺪ ﺣﺬف 
ﺑﺘﺎ از ﺑﺪن و ﺟﻠﻮﮔﯿﺮی از 
ﺗﺸﮑﯿﻞ ﭘﻼک در ﻣﻐﺰ ﻣﯽ 
ﺑﺎﺷﻨﺪ. ﯾﮑﯽ از اﯾﻦ آﻧﺰﯾﻢ 
ﺮﯾﻠﯿﺰﯾﻦ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ ﮐﮫ ھﺎ ﻧﭙ
در ﻧﺎﺣﯿﮫ ﭘﺮی ﺳﯿﻨﺎﭘﺘﯿﮏ و 
اﻃﺮاف ﻧﻮرون ھﺎ در 
ھﯿﭙﻮﮐﻤﭗ وﺟﻮد دارد. اﯾﻦ 
ﻢ ـــآﻧﺰﯾﻢ ﻣﺴﺌﻮل ﺗﻨﻈﯿ
ﻮﺋﯿﺪ ﺑﺘﺎ ــــﺖ آﻣﯿﻠـــﻏﻠﻈ
در ﻧﺎﺣﯿﮫ ﭘﺮی ﺳﯿﻨﺎﭘﺘﯿﮏ ﻣﯽ 
ﺑﺎﺷﺪ. ﮐﺎھﺶ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ اﯾﻦ 
آﻧﺰﯾﻢ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﮫ اﻓﺰاﯾﺶ 
ﻣﯿﺰان ﺗﺸﮑﯿﻞ ﭘﻼک ھﺎی 
آﻣﯿﻠﻮﺋﯿﺪی در ﻣﻐﺰ ﺑﯿﻤﺎران 
. (24،14)ﺷﻮدآﻟﺰاﯾﻤﺮی ﻣﯽ 
اﺳﻄﻮﺧﺪوس ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ  ﻋﺼﺎره
از ﻃﺮﯾﻖ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯿﺰان 
ﻢ ﻧﭙﺮﯾﻠﯿﺰﯾﻦ و ﯾﺎ آﻧﺰﯾ
ﯾﻦ آﻧﺰﯾﻢ اﻓﺰاﯾﺶ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ا
ﺳﺎزی  روی ﭘﺎکاﺛﺮ ﺧﻮد را 
 ﭘﻼک ھﺎ ﮔﺬاﺷﺘﮫ ﺑﺎﺷﺪ.
دﺳﺖ آﻣﺪه از ﮫ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑ
ﻣﻄﺎﻟﻌﮫ ﺣﺎﺿﺮ ﻧﺸﺎن داد ﮐﮫ 
ﺧﻮد را ﻋﺼﺎره ﮔﯿﺎه اﺛﺮ 
ﻧﺸﺎن داد  واﺑﺴﺘﮫ ﺑﮫ دوز
اﻓﺰاﯾﺶ دوز ﮐﮫ ﺑﺎ  ﻃﻮریﮫ ﺑ
ﻋﺼﺎره ﻣﯿﺰان ﭘﻼک ھﺎ ﮐﺎھﺶ 
ﯾﺎﻓﺘﮫ اﺳﺖ. از ﻃﺮﻓﯽ ﻋﺼﺎره 
روز ﻣﺘﻮاﻟﯽ ﺑﮫ  02ﺑﺮای 
 ﺑﺮ ﺣﯿﻮاﻧﺎت ﺗﺰرﯾﻖ ﺷﺪ. ﺑﻨﺎ
اﯾﻦ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ اﺳﺘﻔﺎده از 
وزھﺎی ﭘﺎﯾﯿﻦ ﺑﺮای ﻣﺪت د
ﺳﺎزی  ﺳﺒﺐ ﭘﺎک زﻣﺎن ﺑﯿﺸﺘﺮ
ﻣﺸﺎﺑﮫ دوز ﺑﺎﻻﺗﺮ  ﺑﯿﺸﺘﺮی
ﮐﮫ ﻧﯿﺎز ﺑﮫ  ﻋﺼﺎره ﺷﻮد
اﻧﺠﺎم آزﻣﺎﯾﺸﺎت ﺑﯿﺸﺘﺮی 
 دارد. 
 اریﺰﮕﺳﭙﺎﺳ
ﺑﺮﮔﺮﻓﺘﮫ از  ﻣﻄﺎﻟﻌﮫ اﯾﻦ
ﭘﺎﯾﺎن ﻧﺎﻣﮫ و ﻃﺮح 
 ﺣﻤﺎﯾﺖ ﺑﺎو  5388ﺗﺤﻘﯿﻘﺎﺗﯽ 
داﻧﺸﮑﺪه  ﭘﮋوھﺸﻲ ﻣﻌﺎوﻧﺖ ﻣﺎﻟﻲ
 داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮمﭘﯿﺮاﭘﺰﺷﮑﯽ 
ﺷﮭﯿﺪ ﺑﮭﺸﺘﯽ و  ﭘﺰﺷﻜﻲ
داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ 
 ﻛﮫ اﺳﺖ ﺷﺪه اﻧﺠﺎم ﺎنـــﻛﺎﺷ
 اﯾﻦ ھﻤﻜﺎري از وﺳﯿﻠﮫ ﺑﺪﯾﻦ
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Abstract 
Introduction: One of the most common 
markers in Alzheimer’s disease (AD) is 
amyloid beta (Aβ) plaques. Anti-inflamm-
atory agents including phagocytosis by 
immune cells, proteolytic enzymes and liver 
are known to decline the risk of Aβ plaques 
formation. In the previous study we showed 
that aqueous extract of Lavandula angusti-
folia (lavender) improved memory deficits 
in Alzheimeric rats. Here, we evaluated ef-
fect of the lavender extract on the clearance 
of Aβ plaques in the hippocampus.  
 
Materials & Methods: The animal model of 
Alzheimer was created with the injection of 
Aβ 1-42 fragment into the cerebroven-
tricular space of brain. The brain sections 
were stained using Congo red to confirm 
formation of Aβ plaques. Twenty days after 
injection of Aβ 1-42 fragment, the animals 
received different doses (50, 100 and 200 
mg/kg) of the aqueous extract of lavender 
for a period of 20 days.  
 
Findings: Our results showed that 50 mg/kg 
of lavender extract did not effectively 
influence the Aβ plaques. On the other 
hand, the doses of 100 and 200 mg/kg of 
the herbal medicine markedly decreased the 
extent of Aβ aggregates. The higher con-
centration was more effective.  
 
Discussion & Conclusion: The lavender 
extract eliminates Aβ plaques in a dose 
dependent manner. The exact mechanism 
by which the herbal medicine removes the 
Aβ aggregates needs to be elucidated.  
 
Keywords: alzheimer, amyloid beta, lavan-
dula angustifolia 
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